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Abstrakt
„White coat“ hipertenzija ili hipertenzija belog mantila podrazumeva tranzitorni porast krvnog pritiska, kako u dece tako i odraslih, koji se manifestuje samo u prisustvu lekara. Bolest predominantno postoji kod dece, dok je kod adulta znatno ređa. Smatra se da čak 20% dece sa hipertenzijom otpada na white coat hypertension.
WCH je nedovoljno poznate etiologije. Etiološki su bitni nasleđe, psihogeni stres, tip ličnosti. Bolest je obično blagog kliničkog toka. Bolest ima tendenciju da evoluira u ustaljenu hipertenziju.

Komplikacije bolesti mogu biti u vidu oštećenja ciljanih organa , akutnog koronarnog sindroma i akutnog cerebrovaskularog insulta. Dijagnoza se postavlja 24/h monitoringom AMBP.

Terapija obično nije potrebna. Ukoliko se jave indikacije , savetuje se upotreba kalcijumskih antagonista.
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Abstract

„White coat“hypertension or hypertension of the white coat is a transitory increase of the blood pressure in children and adults that is manifested in the presence of the doctor. The disorder is predominantly manifested in children whereas in adults appears to be significantly rare. It is considered that 20% of hypertension cases in children are white coat hypertension cases.   

White coat hypertension has obscure etiology. Etiologically, what matters is: heredity, psychological stress , type of a personality. The disorder is of usually mild clinical manifestations. The disorder has a tendency to evolve into sustained hypertension. 

The complications of the disorder can be presented as ,, target organ damage’’ . Gold standard for diagnosis is 24/h Ambulatory Blood Pressure Monitoring.

Therapy is usually unnecessary. Unless indicated otherwise, calcium antagonist use is advised. 
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Uvod

Arterijska hipertenzija u dece predstavlja jednu odhroničih masovnih nezaraznih bolesti današnjice, čija incidenca i prevalenca iz godine u godinu rastu. Ona po definiciju podrazemeva tranzitorni porast TA, meren u bolničkim uslovima veći od 95. percentila,dok su srednje vrednosti ambulatornog pritiska ispod 95. percentila a vrednosti ambulatornog sistolnog opterećenja ispod 25 % .1
Kao poseban klinički entitet u okviru hipertenzije pacijenata poslednjih godina sve veću pažnju istaživača zaokuplja hipertenzija belog mantila (WCH). 
WCH ili hipertenzija belog mantila podrazumeva tranzitorni porast krvnog pritiska, kako u dece tako i odraslih, koji se registruje samo u prisustvu lekara. 
Hipertenzija belog mantila je termin koji definiše osobe koje imaju povišen krvni pritsak u odnosu na normalan krvni pritisak u medicinskom okruženju , čiji je krvni pritisak normalan u toku uobičajeni dnevnih aktivnosti.

Hipertenzija belog mantila je stanje koje definiše povišenje krvnog pritiska iznad 140/90 mm Hg, merenog u bolničkim uslovima. 
Prevalenca ovog poremećaja u dece kreće se u opsegu od 10-20% svih slučajeva hipertenzije. Kod pacijenata sa WCH pronađene su više vrednosti TA u ambulantnim uslovima od onih u kućnom okruženju. Iz toga proističe da se povišene vrednosti TA javljaju samo u bolničim uslovima, dok u kućnom ambijentu deca i odrasli nemaju visok krvni pritisak.2
Mnoga pacijenti pokazuju izvestan stepen anksioznosti kada ulaze u lekarsku ordinaciju, što rezultira jednom vrstom odbrambene reakcije, tako da se iz tih razloga javljaju vrednosti krvnog pritiska iznad normalnih kod ovih pacijenata. Ova pojava se u savremenoj literaturi definiše kao ,, White coat effect,, (WCE), koji treba diferencirati od WCH , jer predstavlja odvojeni entitet. U prilog ovome govore podaci, dobijeni putem sekvencionalnih studija, koji ukazuju na to da se WCE javlja pri prvoj poseti lekaru. Tada se merenjem krvnog pritiska mogu naći povišene vrednosti. Ukoliko se situacija nadalje ne ponavlja, reč je o white coat effect-u (WCE).3 
Zanimljivo je da se pri trećoj poseti lekaru, pored povišenih vrednosti TA, mogu očekivati i vrednosti koje ukazuju na pad TA u vrednosti od 15/7 mm Hg za sistolnu i dijastolnu komponentu TA. Najtačnije podatke o vrednosti krvnog pritiska očekujemo tek pri merenju TA za vreme šeste posete lekaru. 4
Ukoliko se hipertenzije prolongira posle šeste posete lekaru, reč je o WCH. Takođe neki autori smatraju da u WCH postoji izraženiji porast sistolnog krvnog pritisaka (SBP) u odnosu na dijastolni krvni pritisak (DBP), tako da se svaki porast dijastolne komponente preko 10,5 mm Hg računa kao neuobičajen za WCH. 5
Bobrie et all smatraju da su za potvrdu dijagnoze hipertenzije belog mantila potrebne povišene vrednosti krvnog pritiska iznad 140/90 mm Hg , koje su dobijene u najmanje 2-6 uzastopnih poseta lekaru.6
 
Iz svega prethodno navedenog, može se zakljčiti da se pacijenti sa blagim ili srednjim porastom BP ( blood preasure) u office uslovima ne tretiraju kao hipertoničari, sem ukoliko se situacija ne prolongira nakon šeste posete lekaru, ili se pre toga evidentira oštećenje ciljnih organa ( bubrezi, mozak, srce). 7
Savremena medicina smatra da je upotreba ,,24 h AMBP monitoring-a,, ( ambulatory blood preasure monitoring) krucijalna kao dijagnostički postupak kod dece i ljudi kod kojih postoji suspekcija na WCH. Zapravo, ona je zlatni standard u dijagnozi ovog poremećaja. Ovaj 24 h monitoring omogućava kontinuirano praćenje vrednosti TA, što nama daje bolji uvid ukretanje vrednosti krvnog pritika tokom 24 sata. 

Etiopatogenetski aspekti WCH

Aktuelna mišljenja o etiolopatogenezi WCH su različita. Postoje ona koja smatraju  da se radi o varijanti esencijalne hipertenzije. To bi se moglo potkrepiti činjenicom da se ne zna tačan razlog zbog čega pacijenti različito reaguju na okruženje. Najverovatnije se radi o vrsti odbrambene reakcije.
Danas se smatra da kod dece sa WCH zbog straha i anticipacije dolazi do stimulacije simpatikusa, koji ima ulogu da povisi krvni pritisak. Zato se mogu očekivati lažno povisene vrednosti TA , te prema njima moramo pokazati dozu obazrivosti.
Biohumoralni aspekt stresa

U dosadašnjem delu teksta često smo govorili o stresu kao ozbiljnom prediktoru za razvoj WCH. Ovde se radi o psihičkom stresu , te mi želimo da ukratko revidiramo te mehanizme. Očigledno je da su nebrojana ispitivanja zaključila da stres utiče na ljudski organizam tako što stimuliše simpatikus. 
Hipotalamus je deo mozga zadužen za reagovanje na stres. On deluje dvojako : 

1.  Stimuliše koru nadbubrežne žlezde

2.  Stimuliše medulu nadbubrega

Ukoliko stimulacija zahvati medulu, oslobađa se stres hormon, adrenalin. On na organizam deluje tako što će između ostalog da dovede do ubrzanja srčanog rada, skoka tenzije, podizanja šećera u krvi. Sličan hiperglikogenemijski efekat ostvariće i hormoni kori nadbubrega. 

Kako stres deluje na telo?

Ulogu ima kora velikog mozga koja prosuđuje o tome šta je stresno a šta nije. U ovome joj u velikoj meri pomaže limbički sistem. Kada se ove srukture ekscitiraju, dolazi do emisije hormonskih stimulusa koji deluju na hipotalamus. Hipotalamus sada deluje tako što aktivira medulu nadbubrega koja luči adrenalin. Kada se oslobodio adrenalin , telo biva izloženo njegovom dejstvu. Ono se ogleda u ,, Fight-or-Flight response,,. Inače, ovaj hormone se nalazi u sekretornim vezikulama nervnog sistema.8
Adrenalin se nadalje vezuje za transmembranski G-proteim, i tako stupa u interakciju sa ćelijom. Kada prodre u ćeliju on stimuliše proces signalizacije preko cAMP-a , rapidno stimulišući ćelijski odgovor. Jedna od posledica je stimulacija kardiovaskularnog sistema. Takođe, veruje se da se u stanju stresa oslobađaju prostaciklini i tromboksan A2.

Prostaciklini deluju na krvne sudove tako što dovode do poremećaja u ćelijskoj signalizaciji, koji rezultira promenama u zidu krvnog suda. Te promene su vazokonstriktornog karaktera, čime dovode do smanjenja kalibra krvnog suda i do povećanja periferne vaskularne rezistencije. Prostaciklini iz ovog razloga imaju udela u podizanju nivoa krvnog pritiska, dok se povišenje nivoa tromboksana A2 povezuje sa efektima intravaskularne koagulacije. Oni mogu biti udruženi sa kasnijom pojavom aterosklerotičnih promena na zidovima krvnih sudova, Smatra se da su ova dva faktora bitna jer u dužem vremenskom periodu mogu da budu jedni od prediktora za razvoj cerebrovaskularnog insulta. 
U poslednje vreme govori se puno o tome da psihička konstitucija ima uticaja na razvoj hipertenzije.

Tipovi ličnosti i hipertenzije
Zanimljivo je to da se povišene vrednosti krvnog pritiska mogu naći u osoba koje poseduju tip A ličnosti. Iako danas postoji više tipologija temperamenta, ona koja razlikuje četiri tipa temperamenta (koleričan, sangviničan, flegmatičan i melanholičan) je najpoznatija i najčešće korišćena. 

Tip A ličnosti postoji kod onih osoba koje se pri susretu sa stresom i frustriranošću odlučuju za razrešenje neke situacije. Osobe tipa A su normalne osobe koje su navikle da stalno rade i budu u pokretu. One se odlikuju preteranim osećajem za hitnost situacije, i zato je u stalnoj trci sa vremenom. Ove osobe su jako konkurentne, sto im je druga važna crta ličnosti. Takođe , ove ličnosti su jako sposobne i potentne jer mogu da obavljaju po vise zadataka u isto ili slično vreme. Četvrta crta ličnosi im proističe iz činjenice da oni trpe veliki stres u toku obavljanja svojih dela. Takođe, osobe koje imaju skolonost ka abreagovanju, mogu imati preduslove za WCH.9
Takav primer bi bio koleričan tip ličnosti. Kolerici su osobe naglih i snažnih reakcija koje se lako uzbudjuju i čije su emocije visokog intenziteta i to ne samo, kako se obično misli, emocija besa, nego i drugih osećanja kao sto su sreća (kolerik će se uvek radovati intenzivnije od drugih), tuga i dr. Kolerici, veoma često, emocionalno neadekvatno reaguju - dramatizuju stvari, spremni su na prepirku zbog sitnica, na tuču zbog stvari koje to ne zaslužuju, plaču zbog dogadjaja koji i nisu toliko tužni, euforično se raduju. Navedeno neadekvatno, preterano emocionalno reagovanje kolerika, koje je nesrazmerno u odnosu na intenzitet emocionalnog nadražaja čijem su uticaju bili izloženi, je i osnovno obeležje ovog tipa temperamenta. Kolerici se najčešće opisuju kao vrlo aktivne, pokretljive, radoznale osobe sa viškom energije za različite stvari (pokretljivost se odnosi kako na mentalnu, tako i na fizičku pokretljivost), kao osobe koje vole takmičenja i svakovrsna dokazivanja i rado prihvataju izvršenje i najzahtevnijih zadataka u nekoj operaciji. Koleričnom temperamentu odgovara atletski tip fizičke gradje, pa su, shodno tome, kolerici veoma često fizički razvijene i spremne osobe. Bez obzira na trenutno stanje fizičke kondicije uvek poseduje rezervu fizičke snage koja je u stalnoj pripravnosti da bude upotrebljena.

Rasprava o crtama ličnosti kod ova dva opisana tipa je veoma bitna iz razloga što su ove osobe kandidati za pojavu WCH. Osnova je njihova burna ličnost, koja stalno biva izložena stresu, i kao takva je jako dispozitna promenama u organizmu na biohumoralnom nivou. Ustanovljeno je da povišenje krvnog pritiska u uslovima mentalnog stresa ima jači efekat na progresiju ateroskleroze od esencijalne hipertenzije , pušenja i hiperholesterolemije.
Kognitivne i autonomne disfunkcije u pacijenata sa WCH

WCH je problem prevashodno dečjeg doba, tako da se roditeljima i detetovoj okolini mora predočiti činjenica da deca koja boluju od WCH imaju nešto niže kognitivne sposobnosti, slabiju memoriju, usporeniji proces mišljena. Takođe, ova deca su često anksioznija, nemirna, i mogu delovati nezaiteresovano u školi i kući. Kod ove dece se često javlja popuštanje u školi, izbegavanje druženja sa drugom decom, izolovanost. Često su odsutna u toku razgovora, slabo pamte dok uče, teško ponavljaju pročitane rečenice.

U svrhu boljeg razumevanja ove problematike sprovođena su brojna ispitivanja koja su uključivala kognitivnu evaluaciju dece i varijabilnost srčane frekfence (HRV-heart rate variability).

HRV se često nalazi kao pratilac kardioloških i ne kardioloških poremećaja, ali se može smatrati prediktorom hipertenzije. HRV počivaju na većoj ekscitabilnosti simpatčkog dela autonomnog nervnog sistema. HRV se određuje pomoću 24h holtera EKG-a, u određenim vremenskim intervalima. 10
U ispitivanju mentalniih sposobnosti dece, najčešće su u upotrebi Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery (CANTAB) computer testovi. Oni su sačinjeni od tri grupe baterija koje čine 5 kompjuterizovanih testova. 11
Metabolicki sindrom u WHC
Medicina je dugo upoznata sa činjenicom da je prekomerna telesna težina u pozitivnoj korelaciji sa pojavom ateroskleroze. Inače, ova pojave se često može naći u literature pod pojmom ,, metabolički sindrom,,. Metabolički sindrom se karakteriše ,, low grade,, inflamatornim procesom , koji datira još iz detinjstva. Nađeno je da prekomerna težina pogoduje pojavi hroničnog inflamatornom procesu na krvnim sudovima, sto dovodi do njihovih mikrolezije. One su ciljno mesto za akumulaciju adipoznih komponenti, ali vrlo često su i dobra podloga za fibrozni proces. U danšnje veme dosta se uradilo na njegovoj prevenciji , ali ni ona nije potpuna, tj ne može u potpunosti da zaštiti čoveka. 

MS ( Metabolyc Syndrome) obuhvata WCH, IFG( impared fasting glucose ),IGT (impared glucose tolerance), hipertrigliceridemiju , hiperbetalipoproteinemiju, dislipidemiju, prekomernu TT ( telesnu težinu), kao reverzibilne komponente, koje uz dugogodišnju konzumaciju cigareta mogu da dovedu do pojave ireverzibilnih procesa poputa DM tip 2 ( diabrtes mellitus), HTA ( hipertensio arterialis), CHD (coronary heart disease), PAD (peripheric artery dsease), HOBP ( hronična obstruktivna bolest pluća), CVI (Cerebro vaskularni insult), cirozu jetre. Sa druge strane, WCH je definisana kao perzistentna pojava eleviranog krvnog pritiska samo u hospitalnim okolnostima. 

Smatra se da je prekomerna telesna težina vodeći uzrok metaboličkom simdroma. Poremećaju pogoduju i uživanje cigareta, nepravilna ishana, fizička neaktivnost, bolesti endokrinog i renalnog sistema, kao i bolesti jetre. U 85 % pacijenata sa MS nađena je pojava WCH. Smatra se da samo u periodu druge dekade postoji 23,2 % pacijenata sa WCH, dok u trećoj dekadi njih 24,2 % ima dokazanu WCH. Istraživanja su pokazala da dislipidemija postoji u većem procentu kod pacijenata sa WCH, nego u hipertoničara ili normotoničara (oko 40%). Stoga se smatra da su WCH i dislipidemija dva rana znaka metaboličkog sindroma. 12
Prema istraživanju koje su sproveli  Pierdomenico et all. ustanovljeno je da normotenzivne osobe i osobe sa WCH imaju signifikantno niže vrednosti homocistina od onih sa sustained HTA (SHTA). Oni su uzeli da je gornja granica za homocistein 15µmola/l za normalne vrednosti, tako da su sve vrednosti preko njih tretirane kao povišene.Nađeno je da čak 68% osoba sa ustaljenom HTA ima visoke nivoe homociestina, dok normotoničari i WCH paijenti ne pokazuju statističku značajnost u pogledu rasta homocisteina. 13
Značaj homocitina bi bio u tome da što on može da poveća oksidativni stres i endotelnu disfunkciju. Ovi efekti u WCH izostaju. Hipertrofija leve komore (LVH) je česta posledica hipertenzije , i značajan je factor rizika u pogledu kardiovaskularnog mortaliteta. Remodeliranje prate i promene na krvnim sudovima. 

Promene potiču od remodeliranja ćelija endotela.Taj proces se odigrava na endotelu krvnih sudova. Endotelijalne ćelije imaju krucijalnu ulogu u održavanju elasticiteta i tonusa krvnog suda, u regulaciji permeabilnosti vaskularnih zidova, ali su od velikog značaja u procesu inflamacije. Ove promene pogoduju ,, vaskularnom starenju ,, koje dovodi do brojnih strukturnih i funkcionalnih promena na krvnim sudovima. Upravo starenje zidova arterija predstavlja vid disfunkcije endotelijalnih ćelija, koje čine zidove vulnerabiilnijim na dejstvo faktora koji prediciraju aterosklerozu. 14
Iz ovoga možemo da zaključimo da postoji bliska povezanost između procesa ćelijskog starenja i endotelne disfunkcije. Zbog promena dolazi do zadebljavanja tunicae intimae arterija, u pravcu t. mediae, što ide u pilog povećanju intima-media indeksa zadebljanja. Takođe, ustanovljena je deplecija elastina iz intime zidova krvnih sudova, dok se u medijalnom sloju akumuliraju kolagen i metaloproteini. Ovo dovodi do zadebljavanja zidova , naročito na koronarnim rvnim sudovima.
Na celularnom nivou dolazi do promene broja endotelnih ćelija, zajedno sa poremećenom permeabilnošću, povećanom ekspresijom ,, starenje-udružene beta galaktozidaze, koja inhibitorno deluje na ćelijski ciklus. Simultano dolazi i do povećanog stvaranja prokoagulantnih materija i nuklearne poliploidije.

Ključnu ulogu u remodeliranju igraju progenitorne ćelije, (EPSc). Iz njih treba da se diferenciraju zrele CECs (zrele endotelne ćelije) ćelije. EPCs su poznate kao heterogena populacija, poreklom od STEM ćelija, i podrazumevaju ćelijske populacije na različitim nivoima maturacije. Sve počinje mladom populacijom CD133+VEGFR2 ( VGFR2- vaskularnireceptor za factor rasta), pa do zrelijih CD34+VEGFR2 fenotipova.14
Ćelije na različitim nivoima imaju drugačiju sposobnost diferencijacije. Takođe , njihov potencijal da se diferentuju u zrele endotelne ćelije je krucijalan jer onda one imaju mogućnost produkcije elastičnih vlakana, koja se trebaju ugraditi u zidove krvnih sudova u procesu neovaskularizacije. 

Teo et all. su upravo to dokazali u svom istraživanju. Oni su pokazali linearnom studijom da postoji povezanost između broja EPCs i smanjenog elasticiteta krvnih sudova.Takođe Srivastava et all.  smatra da pacijenti sa hipertenzijom pokazuju signifikantno niže nivoe NO. 15
Isti autor smatra da vaskularni adhezivni ćelijski molekul (VCAM)-1 i E-selectin imaju međusobnu vezu sa vrednostima sistolne i dijastolne komonente krvnog pritiska.Proces regulacije funkcije edotela održavaju citokini, hormon rasta, adhezini, hemokini, vazoaktivne supstance. Endotelna disfunkcija može početi veoma rano, čak se može naći i u WCH.
Yamawaki et al identifikovali su molekul (thioredoxin interacting protein),koji smanjuje stres i pokazuje dobro dejstvo na endotel. Smatra se da terapijski kurs treba biti usmeren upravo na ovaj put. Suština reakcija endotelnih ćelija u inflamatornom procesu (ateroskleroza) je učešće preko Toll like receptora (TLRc) 2/4.16
Zaključak bi bio da endotelna disfunkcija korelira sa zadebljanjem zida arterija, redukujući elastičnost, dok redukcija broja EPCs korelira sa endotelnom disfunkcijom. Ovakvo razmatranje situacije prema nekim autorima moze da objasni pojavu vaskularnih promena na arterijama kod 50-75% pacijenata sa WCH. 16
Komplikacije WCH

Istraživanja nas dovode do podatka da mnogi pacijenti sa WCH u daljoj evoluciji bolesti razvijaju ustaljenu hipertenziju. U prilog ovoj diskusiji ide činjenica da se u italijanskoj studiji PAMELA (Pressioni Arteriose Monitorate E Loro Associazioni) , u kojoj je uključeno 1412 pacijenata, nalazilo čak 16,1 % onih koji su imali WCH već na prvom ispitivanju. U narednih 10 godina, zabeležen je porast od čak 42,6 % pacijenata sa WCH koji su razvili ustaljenu HTA. Iz ovoga se može uvideti pozitivna korelacija između WCH i ustaljene hipertenzije. Inače PAMELA je potvrdila Ohasama studiju , koja je ustanovila da pacijenti sa WCH evoluiraju u SHTA u periodu od 8 godina. 17.18
U poslednje vreme mnogo se polemisalo o povećanju rizika za pojavu kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih komplikacija. Mišljenja su kontroverzna, jer postoje autori koji negiraju da WCH dovodi do oštećenja ciljnih organa , dok drugi autori smatraju da postoji korelacija sa kardiovaskularnim komplikacijama. U prilog tome možemo navesti da postoje mikroskopska istraživana na koronarnim arterijam koja su pokazala morfološku izmenjenost (aterosklerotične promene) pre svega tunicae intimae, kod osoba sa WCH. 19
To je dokazano povećanjem ,,intima–media indeks zadebljanja,, i ispitivanje poprčnog preseka karotidnih arterija Takođe, pronađena je statistička značajnost p<0,001 za pojavu plazma homocistein vrednosti u krvi i LV indexa ( index debljine zida leve komore) , gde su oba zabeležila porast. Slične promene se nalaze i kod pacijenata koji boluju od hipetrenzije druge etiologije. Neke studije su pokazale da postoje različite varijante u LVH i da je najopasnija koncentrična hipertrofja miokarda LK. Ona sama po sebi predstavlja parameter koji svedoči o lošijoj prognozi. 14
M Tomiyama et all. su u svom straživanju pokazali da je reverzna WCH važan prediktor u razvoju LVH. Nađeno je takođe da osobe sa nekontrolisanom i nelečenom, kao i sa neadekvatno lečenom WCH mogu da pokažu tendenciju ka LVH.20
Što se tiče cerebrovaskularnih insulta, nije utvrđeno da WCH može biti signifikantan predictor. Ovaj zaključak potkrepljujemo činjenicom da na godišnjem nivou na svakih 100 pacijenata 0,36-0,65 % dobije CVI ( cerebrvaskularni insult), što je u granicama normalne.

Fagard-ova meta analiza je pokazala da ne postoji signifikantna razlika u učestalosti CVI kod normotenzivnih i WCH pacijenata, dok se kod pacijenata sa stage 2 hiprtenzijom očekuje značajan porast učestalosti. Kod pacijenata sa WCH se mogu naći slučajevi sa TIA ( tranzitorni ishemijski atak), ali postoje i oni koji mogu imati ishemijski ili hemoragijski oblik CVI. Narvno , ovi slučajevi su retki. Veruje se da bi osnov naglog poremećaja cerebralne cirkulacije mogao biti posledica dejstva pulsnog talasa, koji se prenosi duž aterijskih krvnih sudova. 21
Njegovo, dejstvu pogoduje rigiditet arterija nastao remodeliranjem kod dugotrajnog uticaje povišenog pritiska. Nama su klinički najznačajnija grupa pacijenti sa MWCH ( masked white coat hypertension ), upravo iz razloga što kod njih postoje konstantno visoke vrednosti krvnog pritska, koje dugo ostaju nedijagnostifikovane. Zato je za njihovo pronalaženje zlatni standard ABPM ( ambullatory blood preasure monitoring) , jer on daje uvid u 24 h status i oscilacije krvnog pritiska. 

WCH je obično blagog kliničkog toka , tako da kod ovih pacijenata ne očekujeno nagle krize krvnog pritiska. Ova paralela je jako intrigantna kada bi se primenila na pacijente sa WCH i MWCH, zato što u drugoj grupi postoji mnogo veći prag značajnosti zapovećanje incidence CVI. 

Terapisjki pristup pacijentima sa WCH
Iako pacijenti sa WCH imaju utrđeno nižu incidencu pojave kardiovaskularnih insulta od onih koji boluju od takozvane ustaljena hipertenzije oni takođe zaslužuju adekvatan medikamentozni pristup. Postoje čak i neka istraživanja koja nisu pronašla signifikantnu razliku u pojavi CVI i KVI ( kardiovaskularnih insulta) kod pacijenata koji su medikamentozno lečeni i onih kod kojih je upotrebljen placebo pristup. 22
Što se tiče preporuka ostalih, poput Američkog koledža za kardiologiju i Američke akademije porodičnih lekara, oni za sada nisu dali najjasnije direktive u terapijskom pristupu ove grupe pacijenata. Blood Pressure Monitoring Task Force V su u svom radu došli do zakjučka da veliki broj pacijeanta sa WCH prelazi u dužem vremenskom periodu u u prave hipertoničare. Veliki broj autora se slaže da se ovaj poremećaj samo prati tokom vremena i da se lekovi uvode samo koliko se javi ustaljena hipertenzija, ili ukoliko dođe do pojave kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih komplikacija.23
Ukoliko se jave znaci koji upućuju na napredovanje ka esencijalnoj hipertenziju, tretman ide u pravcu upotrebe lekova skladno kliničkom stanju pacijenata, pojavi komplikacija. Ukoliko zatreba, obično se počinje sa ACE inhibitorima. 24
Novija istraživanja pokazuju da se Nisoldipin CC pokazao kao jako dobar lek u terapiji pacijenata sa WCH.Lek pripada grupi antagonista kalcijuma, a po hemijskoj strukturi radi se o 1,4 hidropiridinskom Ca++ antagonisti.Lek se može koristiti idnividualno ili kombinovano.
Ukoliko se osvrnemo na dihidropiridinsku podklasu ovih lekova ( amlodipine, nifedipin, felodipin,i drugi), videćemo da su oni metabolički neaktivni i da smanjuju srčani i cerebralni ishod.Lek se u vidu tableta unosi per os , apsorbuje u GIT-u, podleže enterohepatičnoj cirkulaciji. Lako se resorbuje u crevima i želucu, a u jetri metaboliše pomoću CYP450 enzimskog sistema. Svi lekovi koji inhibiraju CYP450 povećavaju koncentraciju nisoldiina za 30-40 %. Lek se inače upotrebljava u dozi od 10-40 mg/24 h, jednom dnevno. U Americi je preporučena dnevna doza oko 20 mg. Takođe, pacijentima koji boluju od WCH se savetuje adekvatna ishrana, kontinuirana umerena fizička aktivnost od 30-90 min u toku dana. 25
Zaključak

Na WCH otpada između 10-20 % od ukupnog broja hipertoničara. Autori smatraju da ova bolest predstavlja oblik esencijalne hipertenzije, mada postoje i oni koji svrstavaju ovu bolest kao prelazni entitet između normotoničera i ustaljene HTA.
Etiopatogeneza nije najjasnija, ali postoje mišljenja da se radi o uticaju stresa pri poseti lekaru. Ova bolest je blagog kliničkog toka, ali često može da pređe u ustaljenu HTA. Što se tiče polemike oko oštećenja ciljnih organa, postoje mišljenja koja potvrđuju da WCH nosi određeni rizik za pojavu neočekivanih kardiovaskularnih insulta. Takođe, ustanovljeno je da postoji skrivena ishemijamiokarda kod pacijenata sa WCH. Cerebrovaskularne komplikacije nisu od značaja kod pacijenata sa WCH. Osnovno sredstvo u dijagnozi je određivanje 24h ambulatornog krvnog pritiska (AMBP).

Potrebno je da se jave vrednosti povišenog TA u min 3-6 poseta lekaru u hospitalnim uslovima. Terapija je često nepotrebna,ali ukoliko se dokažu indikacije , pribegava se kalcijumskim antagonistima.
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